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เรื่องที่ 1 
 
ผลของขมิน้ชันตอการรัว่ของโปรตีนในหลอดเลือดขนาดเลก็ในกระเพาะอาหาร การ
แสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา และการเปลี่ยนแปลงระดับวีอีจีเอฟในหนทูี่
ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอร ิ
 

การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริ เปนสาเหตุของกระเพาะอาหารอักเสบ และการหลั่งสาร
ที่เกีย่วของกับการอักเสบ เคอรคูมินซึ่งเปนสารออกฤทธิ์ของขมิ้นชนัมีคุณสมบัติตอตานการอักเสบ 
ดังนัน้การศึกษานีจ้ึงมวีัตถปุระสงคเพื่อศึกษาผลจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริ และผลใน
การตอตานการอักเสบของเคอรคูมนิที่ความเขมขนตางๆ ตอการรั่วของสารโมเลกลุใหญออกจาก
หลอดเลือดขนาดเล็กในกระเพาะอาหาร การแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหาในเซลล
เยื่อบุกระเพาะอาหาร และการเปลี่ยนแปลงระดับวีอีจเีอฟในซีร่ัมของหนู การทดลองใชหนูเพศผู 
สายพนัธุ Sprague-Dawley แบงออกเปน 5 กลุม คือ กลุมควบคุม กลุมควบคมุที่ใหเคอรคูมนิ 
กลุมติดเชื้อ กลุมติดเชื้อที่ไดรับการรักษาดวยเคอรคูมินขนาด 200 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 
กิโลกรัม และขนาด 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัม หลังติดเชื้อนาน 2 สัปดาห หนูในกลุม
ที่ไดรับการรักษาดวยเคอรคูมินจะถูกปอนเคอรคูมินขนาด 200 หรือ 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 
กิโลกรัม เปนเวลา 1 สัปดาห หลงัจากนัน้ใชเทคนิค intravital fluorescence microscopy ศึกษา
การรั่วของสารโมเลกุลใหญจากหลอดเลือดขนาดเล็กในกระเพาะอาหาร ใชวิธีทาง 
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immunohistochemistry ศึกษาการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสบิหาในเซลลเยื่อบุ
กระเพาะอาหาร และใชเทคนิค ELISA ตรวจสอบระดับของวีอีจีเอฟในซีร่ัม 

ผลการศึกษาพบความสําเรจ็ตอการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริถึงรอยละ 85 และการ
ติดเชื้อนําไปสูการรั่วของสารโมเลกุลใหญ การแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา และ
ระดับวีอีจีเอฟที่เพิม่ข้ึนอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05) โดยคาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกลุ
ใหญคือรอยละ 10.69 ± 1.43 และ 15.41 ± 2.83 คาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของเอน็
เอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหาคือรอยละ 28.58 ± 2.82 และ 44.2 ± 5.24 และ คาเฉลี่ยระดับวีอีจีเอฟ
ในหนวยพิโคกรัมตอมิลลิลิตร คือ 228.57 ± 40.41 และ 619.43 ± 145.68 เมื่อเปรียบเทียบใน
กลุมควบคุม และกลุมติดเชือ้ตามลําดับ กลุมควบคุมทีไ่ดเคอรคูมินไมมีผลตอตัวแปรที่ศึกษาเมือ่
เทียบกับกลุมควบคุม แตพบวาเคอรคูมินทัง้สองความเขมขนมีผลลดการรั่วของสารโมเลกุลใหญ
และการแสดงออกของเอน็เอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา (p ≤ 0.05) คาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกุล
ใหญคือรอยละ 12.32 ± 2.13 และ 13.72 ± 2.22 และ คาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ
เอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหาคือรอยละ 33.99 ± 4.83 และ 37.11 ± 4.34 ในกลุมติดเชื้อที่ไดรับ
การรักษาดวยเคอรคูมิน ขนาด 200 และ 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัมตามลําดับ 
ในขณะที่เคอรคูมินไมมีผลตอการลดระดับวีอีจีเอฟ การศึกษานี้แสดงใหเห็นวาการติดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอรไพลอริเพิ่มการรั่วของสารโมเลกลุใหญออกจากหลอดเลือดของกระเพาะอาหาร การ
แสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหา และระดับวีอีจีเอฟ ถงึแมวาเคอรคูมนิทัง้สองความ
เขมขนไมสามารถลดระดับวอีีจีเอฟไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ แตเคอรคูมินสามารถลดการรั่ว
ของสารโมเลกลุใหญและการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหาไดซึ่งแสดงวาเคอรคูมินมี
คุณสมบัติตอตานการอักเสบที่เกิดจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริในหนทูดลอง 
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เรื่องที่ 2 
 
ผลของวานหางจระเข ขมิน้ชัน กระเทยีม และเปลานอยในการเปนสารตานการติดเชื้อเฮ
ลิโคแบคเตอร ไพลอไร  
  
 เฮลิโคแบคเตอรไพลอริ เปนสาเหตุของกระเพาะอาหารอักเสบ และแผลกระเพาะอาหาร 
สมุนไพรบางชนิดมีรายงานการเปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไร วัตถุประสงคของ
การศึกษานี้เพือ่ประเมินผลของวานหางจระเข ขมิ้นชนั กระเทยีม และเปลานอยในการเปนสาร
ตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไร ในหลอดทดลอง โดยทําการทดลองดวยเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพลอไรสายพนัธุมาตรฐาน NCTC 11637 และสายพนัธุที่แยกไดจากผูปวยที่ติดเชื้อนี้ 
จํานวน 9 ตัวอยาง ดวยวิธ ี อาการไดลูชั่นที่ความเขมขน 0.016-512 ไมโครกรัม/มลิลิลิตร และ 
ดิสกดิฟฟวชั่น ความเขมขนของสมุนไพรที ่20, 50, 100, 200 และ 400 ไมโครกรัม ผลการทดลอง 
พบคาความเขมขนนอยสุดทีส่ามารถยับการเติบโตของเชื้อของวานหางจระเข>512, ขมิ้นชัน =64, 
กระเทยีม>512, และเปลานอย>512 ตามลาํดับ ไมพบคาอินฮิบิทชันโซนในวานหางจระเข 
กระเทยีม และเปลานอย แตขมิ้นชันมีคาอินฮิบิทชนัโซน 6.5-8 มิลลิเมตรเมื่อความเขมขนขมิ้นชัน
เปน 200 และคาอินฮิบิทชนัโซน 10-12 มิลลิเมตรเมือ่ความเขมขนขมิ้นชันเปน 400 ไมโครกรัม 
ตามลําดับ สรุปวา ขมิน้ชันมีผลเปนสารตานการตดิเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไรซึ่งนาจะมี
ประโยชนในการศึกษาตอไปทางคลินิก ไมพบการปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไร
ของวานหางจระเข กระเทียม และเปลานอยในการทดลองนี ้
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เรื่องที่ 3  
 
ผลของเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินจากตอการเกิด 
หลอดเลือดใหมในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลกูถายเซลลเฮปจ-ีท ู
 
 เพื่อศึกษาผลของเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินจากตอการเกิด 
หลอดเลือดใหมในหนนููดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู โดยแบงหนูทดลองเปน 3 กลุม คือ
กลุม 1 = กลุมควบคุม  กลุม 2 = Hep-G2 ทําการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู (2x106 เซลล) ลงใน 
chamber และกลุม 3 =  Hep-G2-cur ทําการปลกูถายเซลลเฮปจี-ทู (2x106 เซลล) ลงใน 
chamber และฝงเจลาตินไฮโดรเจล ที่บรรจุ curcumin 2-5 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร เมื่อครบกําหนด 14 
วัน นํามาศึกษาผลการเกิดหลอดเลือดใหมภายใตกลองจุลทรรศนฟลอูอเรสเซนต  หลังการฉีด 
FITC-dextran-250  วิเคราะหหาการเกิดหลอดเลือดใหมโดยโปรแกรมสําเร็จรูป  Gobal Lab II 
หลังจากนั้นนาํชิ้นเนื้อบริเวณที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทูไปตัดทําการศึกษาโดยวิธี H&E  
เพื่อศึกษาขนาดของเซลลมะเร็ง ผลการทดลองกลุม Hep-G2 พบการเกดิหลอดเลือดใหม
68.69+0.9% เพิ่มข้ึนอยางมีนัยสาํคัญเมือ่เทียบกบักลุมควบคุม 32.18+3.37% และเมื่อพบวาใน
กลุม  Hep-G2-cur มีการเกิดหลอดเลือดใหมลดลดอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ 20.73+1.9%  
(p<0.01)   ได และมีผลทําใหมะเร็งมีขนาดเล็กลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ในกลุม Hep-G2-cur 
สรุปเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินสามารถยับยั้งการเกิดหลอดเลือดใหมใน
หนนููดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู 14 วนัได และมีผลทาํใหมะเร็งมีขนาดเล็กลงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ 
 
คําหลัก  Curcumin, anti-inflammatory, anti-infection, anti-cancer 
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Abstract 
 

Project Code: RMU4980032  
 
Project Title: Curcumin is effective as the anti-inflammatory, anti-infection in  

Helicobacter pylori infected rats, and anti-cancer in Hepatoma cell 
implanted BALB/c-nude mice model 
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  Chulalongkorn University 
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เรื่องที่ 1  
 
Effects of curcumin on gastric microvascular leakage, nf-κb-p65 expression, and 
change in vegf level in helicobacter pylori infected rats 
 

Curcumin treatment did not affect baseline of these parameters. H. pylori 
infection was 85% successful rate and led to the macromolecular leakage as well as the 
activation of NF-κB p65 and increase of VEGF level compared with control group. The 
averages percent of macromolecular leakage were 10.69% ± 1.43 and 15.41% ± 2.83, 
NF-κB p65 immunoreactive cells were 28.58% ± 2.82 and 44.2% ± 5.24; and the 
averages concentration of VEGF level (pg/ml) were 228.57 ± 40.41 and 619.43 ± 145.68 
in control and H. pylori infected group, respectively. 

There were significant decrease of macromolecular leakage and NF-κB p65 
activated cells (p ≤ 0.05) in curcumin 200 mg/kg and 600 mg/kg treated groups 
compared with H. pylori infected group. The average percents of macromolecular 
leakage were 12.32% ± 2.13 and 13.72% ± 2.22, and NF-κB p65 immunoreactive cells 
were 33.99% ± 4.83 and 37.11% ± 4.34 in curcumin 200 mg/kg and 600 mg/kg treated 
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groups, respectively. Whereas, the effect of curcumin on VEGF level did not significantly 
decrease compared with H. pylori infected group. 
 
Conclusion: H. pylori infection increased gastric microvascular leakage, NF-κB p65 
expression, and serum VEGF level. Curcumin, an anti-inflammatory agent, at the dose of 
200 and 600 mg/kg reduced the leakage and NF-κB p65 expression in H. pylori-
infected rats. 
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เรื่องที่ 2 
 
Antibacterial activity of Aloe vera, curcumin, garlic, and plau-noi against Helicobacter 
pylori. 
 
Background: Helicobacter pylori is a bacterium implicated in the etiology of gastritis and 
peptic ulcers. Some herbal agents have been reported to have antibacterial activity 
against H. pylori. Aim: To assess the in vitro anti-H. pylori potential of four herbal 
substances including Aloe vera, curcumin, garlic, and plau-noi. Methods and Materials: 
A standard strain (NCTC 11637) and 9 clinical isolates of H. pylori were used to assess 
antibacterial activity of Aloe vera, curcumin, garlic, and plau-noi by using agar dilution 
and disk diffusion method. The agar dilution was tested by two-fold dilution of various 
concentration of herbal substances, ranging 0.016-512 micrograms/mL on Columbia 
blood agar. The disk diffusion was tested using  various amounts of herbal substance at 
20, 50, 100, 200 and 400 micrograms. Results: The minimum inhibitory concentrations 
(MICs) of Aloe vera, curcumin, garlic, and plaunotol were >512, 64, >512, >512 
micrograms/mL, respectively. There were no inhibition zones found when testing with 
Aloe vera, garlic, and plau-noi, although the inhibition zone diameters of 6.5-8 mm and 
10-12 mm were detected at 200 and 400 micrograms curcumin disk, respectively. 
Conclusion: Curcumin shows potential of in vitro antibacterial activity against H. pylori 
suggesting that it may be useful for the treatment of H. pylori infection, whereas, Aloe 
vera, garlic, and plau-noi have no antibacterial activity against H. pylori in this study. 
 
Keywords: Aloe vera, curcumin, garlic, plau-noi, H.pylori 
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เรื่องที่ 3 
 
Effects of Controlled Release Curcumin from Gelatin Hydrogel on Tumor-Angiogenesis 
Using Hep-G2 Implanted BALB/c-nude Mice Model 
 
Introduction: This study was aimed to evaluate the benefit of novel curcumin gelatin-
hydrogel patch on tumor anti-angiogenesis using the application of cholesterol-grafted 
gelatin-hydrogel technology.  Methods: Animals were divided into three groups: control, 
hepatocellular carcinoma cell-implanted nude mice (Hep-G2, 30 µl of 2 x 106 cells), and 
Hep-G2 treated with curcumin gelatin-hydrogel patch (Hep-G2-cur; curcumin 2-5 mg/ml 
per patch).  Curcumin gelatin -hydrogel patch was placed within the chamber that was 
inoculated by Hep-G2 cells for two days.  On day 14th after the Hep-G2 inoculation, 
tumor neocapillary was observed using intravital fluorescence videomicroscopy.  Video 
images of epi-illuminated fluorescien (FITC-dextran-250) labeled tumor neocapillaries 
were obtained and evaluated for neocapillary density (CD) by using Global Lab Image II 
software.  At the end of each experiment, tissue specimen was collected from tumor 
area for further hematoxylin-eosin (H&E) examination.  
Results: In Hep-G2, CD (68.69+0.9%) was significantly increased as compared to 
controlled CD (32.18+3.37%).  Interestingly, the CD value of Hep-G2-cur (20.73+1.9%) 
was significantly less than the Hep-G2-CD (p<0.01).  In addition, H&E demonstrated 
that Hep-G2-cur tumor area was significantly less than Hep-G2-area as well.   
Conclusion: Our results showed that the novel controlled release curcumin-gelatin 
hydrogel patch could attenuate tumor angiogenesis and consequently tumor growth. 
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บทนํา  ความสําคัญและที่มาของปญหาที่ทําการวจิัย 

Curcuma longa (Linn.) เปนชื่อทางวิทยาศาสตรของ tumeric หรือที่คนไทยเรยีกวาขมิ้นชัน
ซ่ึงเปนพืชในตระกูลขิงขา (Zingiberaceae) curcumin หรือ diferuloylmethane เปนสวนทีถู่ก
สกัดจากรากของขมิ้นชันมีคุณสมบัติในการตอตานอนุมลูอิสระ ตานการอักเสบและเปนยาฆาเชือ้ 
(67) นอกจากนีย้ังมีหลักฐานที่แสดงถึงคุณสมบัติในการยับยั้งการเกดิมะเร็งและการกระจายของ
เซลลมะเร็งในกระเพาะอาหารของหนูที่ถูกเหนี่ยวนําใหเปนมะเร็ง (68) 

คุณสมบัติในการตานการอักเสบของ curcumin มาจากหลักฐานที่สนับสนุนวา curcumin 
ยับยั้งการเกิดการกระตุนของ transcription factor สองตัวหลักคือ NF-κB และ AP-1 (69-71) 
โดย curcumin สามารถยับยั้งการทํางานของ IKK complex และการเสื่อมสภาพของ IκB หนวย
ยอย α รวมถึงการเคลื่อนยาย NF-κB-p65 ดวย (72, 73) ทําใหการผลิตโปรตีนที่เกี่ยวของกับการ
อักเสบลดลงซึ่งรวมถึง VEGF มีรายงานทีแ่สดงวา curcumin สามารถลดการสราง mRNA ของยีน 
VEGF ใน Ehrlich ascites tumor cells และ NIH 3T3 cells ทั้งยังยับยั้ง tyrosine kinase Flk-
1/KDR (VEGF receptor-2) ใน HUVEC cells (74) 

การทดลองในป 2002 (9) พบวา curcumin สามารถยับยั้งการเตบิโตของเชื้อ H. pylori 
ในขณะที ่ Foryst-Ludwig และผูรวมงาน (72) ทําการทดลอง in vitro ของเซลลเยื่อบุกระเพาะ
อาหารที่มีเชื้อ H. pylori พบวา curcumin ไมมีผลตอปริมาณของเชื้อในเซลลที่เพาะเลี้ยงและไม
เปนพิษตอเซลลแต curcumin สามารถยับยั้งการทํางานของ NF-κB รวมถึงการผลิต IL-8 และ
ยับยั้งการกระจายตวัของเซลลที่เพาะเลี้ยงอันเปนผลจากการเหนีย่วนําของเชื้อ H. pylori  

H. pylori เปนเชื้อแบคทีเรียแกรมลบ เจริญเติบโตภายใตภาวะทีใ่ชออกซิเจนนอย การติดเชื้อ 
H. pylori สัมพันธกับการเกิดโรคกระเพาะอาหารอักเสบ และโรคตางๆ ในระบบทางเดินอาหาร 
เชนโรคแผลในทางเดินอาหารสวนตน (peptic ulcer) (2) นอกจากนี้หากไมรักษาจะมีความเสี่ยง
ตอการเปนมะเร็งในกระเพาะอาหาร (3) H. pylori ถูกจัดเปนปจจยักอมะเร็งประเภทที่ 1 (type I 
carcinogen) โดยองคการอนามัยโลกตั้งแตป ค.ศ. 1994 จากการศกึษาทางระบาดวิทยาพบวาใน
ประเทศที่กําลังพัฒนามีความชุกของการตดิเชื้อ H. pylori โดยเฉลี่ยประมาณรอยละ 13 ถึงรอยละ 
70 และรอยละ 70 ถึงรอยละ 94 ในกลุมประชากรที่มอีายุ 0 ถึง 20 ปและอายุ 30 ปขึ้นไปตามลําดับ 
(4) การติดเชือ้นี้มักไดรับเชือ้ในวยัเดก็ซึ่งแบคทีเรียจะถูกถายทอดระหวางสมาชิกในครอบครัวทาง
อุจจาระหรืออาเจียนเขาสูปาก (5) 

อยางไรก็ตามปจจุบนันีพ้บสายพันธุที่ดื้อยาของเชื้อ H. pylori ตอกลุมยาปฏิชีวนะที่ใชสําหรับ
การรักษา (6) จึงมีการคิดคนการรักษาแนวใหมดวยการใชสมุนไพรเพื่อฆาหรือยับยั้งการ
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เจริญเติบโตของเชื้อ H. pylori หรือใชสมุนไพรเพื่อลดการอักเสบทีเ่กิดจากเชื้อ H. pylori ซ่ึงจะ
นําไปสูการเกดิมะเร็งได 

การติดเชื้อ H. pylori เปนสาเหตุของกระเพาะอาหารอกัเสบอยางตอเนื่องและสัมพนัธกับการ
เกิดโรคโดยเริม่ตนหลังจากการเกาะติดของเชื้อ pathogen สามารถจับกับโมเลกุลของ class II 
major-histocompatibility-complex (MHC) บนพื้นผิวของเซลลเยื่อบุกระเพาะอาหารและเกิดการ
ชักนํากระบวนการตายของเซลลนั้น (24) การอักเสบในระยะแรกนั้นมีการสรางและหลั่ง 
interleukin (IL) -8 และ chemokines ตัวอ่ืนโดยเซลลเยื่อบุกระเพาะอาหาร (25) การหลั่ง IL-8 นั้น
มีบทบาทสําคัญที่สามารถกระตุนและดึงดดู neutrophils ใหเขามารวมตัวกันในชัน้ mucosa ของ
กระเพาะอาหาร (26) H. pylori ที่มีกลุมยีน cag-PAI สามารถชักนําการสราง IL-8 ซ่ึงขึ้นอยูกับการ
ทํางานของ NF-κB และ transcription factor activator protein-1 (AP-1) ไดมากกวาสายพันธุที่
ไมมีกลุมยีนนี ้ (27, 28) เนือ่งจากโปรตีนที่สรางจากกลุมยีน cag-PAI สามารถกระตุนการทํางาน
ของ NF-κB ไดโดยตรง (29) 

ยังไมมีงานวิจยัที่ใช curcumin ในการตานการติดเชื้อ ตานการอักเสบในกระเพาะอาหารซึ่งเกิด
จากเชื้อ H. pylori ดวยเหตดุังกลาวการทดลองนี้จงึทําการศึกษาผลของ curcumin ตอการ
เปลี่ยนแปลง permeability (การเคลื่อนที่ของของเหลวและโมเลกุลระหวางหลอดเลือดและ
สวนประกอบนอกหลอดเลอืด) ของระบบไหลเวียนเลือดขนาดเล็กในกระเพาะอาหาร การ
แสดงออกของ nuclear factor-kappa B (NF-κB) p65 และการเปลี่ยนแปลงระดับ vascular 
endothelial growth factor (VEGF) ในซีร่ัมของหนูที่มีการติดเชื้อ H. pylori ซ่ึงการเปลี่ยนแปลง
ของพารามิเตอรดังกลาวที่เพิ่มขึ้นเปนตวับงบอกการเกดิการอักเสบของเนื้อเยื่อ และเพื่อศกึษาผล
ของการควบคุมการปลอยสาร curcumin โดยใชเจลาตินไฮโดรเจล ตอการยับยั้งการหลอดเลือด
ใหม ในหนนูดูไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลมะเร็งตับ 

 
วัตถุประสงคและผลท่ีคาดวาจะไดรับ 

1. เพื่อศึกษาผลตานการอักเสบของ curcumin ในการผลลดการรั่วของหลอดเลือดขนาด
เล็กในกระเพาะอาหาร การแสดงออกของ NF-κB p65 และระดับของ VEGF ในซีร่ัมของหนูที่เปน
กระเพาะอาหารอักเสบจากการติดเชื้อ H. pylori 
 2.  เพื่อศึกษาผลตานการติดเชื้อของ curcumin ที่มีตอการเจริญของเชื้อ H. pylori ใน
หลอดทดลอง   

3. เพื่อศึกษาผลตานมะเร็งของ curcumin โดยใชเจลาตนิไฮโดรเจลเพือ่ควบคุมการปลอย
สาร ตอการยับยั้งการหลอดเลือดใหม ในหนูนดูไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลมะเร็งตับ 
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แนวทางในการนําผลการวิจัยสูการพัฒนาและการใชประโยชน  
            มีการนําเสนอผลงานในการประชมุวิชาการทั้งในประเทศและตางประเทศ 

ไดผลงานตีพมิพในวารสารระดับนานาชาติ จํานวน 3 เร่ือง 
 
วิธีดําเนินการวิจัย แผนการดําเนินการและกิจกรรมวิจัย 
 
เร่ืองท่ี 1 ศึกษาผลตานการอักเสบของ curcumin ในการผลลดการรัว่ของหลอดเลือดขนาดเล็กใน
กระเพาะอาหาร การแสดงออกของ NF-κB p65 และระดับของ VEGF ในซีร่ัมของหนูท่ีเปน
กระเพาะอาหารอักเสบจากการติดเชื้อ H. pylori 
วิธีการทดลอง 

1) การติดเชื้อ H. pylori 
วันที่เร่ิมทําการทดลองอดอาหารหนู 12 ช่ัวโมง หลังจากนั้นใหยา Streptomycin เพื่อฆาเชื้อ

ในทางเดนิอาหารของสัตวทดลองกอนทาํการติดเชื้อ H. pylori โดยละลายยาในน้ําประปาใหมี
ความเขมขน 5 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร นําใสขวดใหน้ําเพื่อใหสัตวดื่มเปนเวลา 3 วันติดตอกัน 
หลังจากนัน้นาํเชื้อ H. pylori ที่อยูใน sterile normal saline ความเขมขน 5×105 ถึง 5×108 CFU 
ตอมิลลิลิตร ปอนใหหนูทาง orogastric tube วันละ 2 คร้ัง คร้ังละ 1 มิลลิลิตร เวนชวงหางครั้งละ 
4 ช่ัวโมงเปนเวลา 3 วันติดตอกัน และอดอาหารระหวางที่ทําการติดเชือ้ (77, 78) 

2) การศึกษาการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดบริเวณกระเพาะอาหารโดยใชระบบกลอง
จุลทรรศนฟลูออเรสเซนต (Fluorescence microscopy and image analysis) เพื่อ
ศึกษาการรัว่ของ albumin ออกจากหลอดเลือดดําฝอย 

สัตวทดลองถูกทําใหสลบดวยการฉีดโซเดียมเพนโตบาบิทอล ขนาด 45 มิลลิกรัมตอ
กิโลกรัมน้ําหนักตัวของหน ู ทางชองทอง จากนั้นทํา tracheotomy และสอดทอ (cannulate) 
polyethylene (PE 10, เสนผานศูนยกลางดานในของทอมีขนาด 0.2 มิลลิเมตร) ซ่ึงหลอดวย 
heparin เขาทาง jugular vein แลวเปดชองทองขนาดแผลยาว 1 เซนติเมตร ดึงกระเพาะอาหารออก
นอกลําตัวแลววางแผบนแทนที่บุดวยสําลี ใชดายตรึงกระเพาะไว รักษาสภาพใหคลายคลึงกับใน
ลําตัวดวยการหยด Krebs’s solution ที่มีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส บนกระเพาะอาหารสม่ําเสมอ
ตลอดการทดลอง จากนั้นนําหนวูางบนแทนของกลองจุลทรรศนฟลูออเรสเซนต (Nikon model 
Optiphot-2) และฉีด FITC-250 ขนาด 0.2 มิลลิลิตร (5 มิลลิกรัมตอ 100 ไมโครลิตร normal 
saline) เขาทาง jugular vein (79) เพื่อใชติดตาม albumin ที่อยูในพลาสมา หลังจากนั้น 5 นาที 
บันทึกวดิีโอเทประหวางทําการทดลองเพือ่ศึกษาการรั่วของ albumin ออกนอกเยื่อบุผนังหลอด



 15

เลือดของหลอดเลือดดําฝอย แลวใช Global Lab image analysis เพื่อทําการวัดความเขมของแสง
ที่อยูภายนอก (Intensity outside, I out) และภายใน (Intensity inside, I in) หลอดเลือดดําฝอย 
แลวคํานวณเปนสัดสวนของ I out/I in ที่ชวงเวลา 0, 5, 15, 30 และ 45 ตามลําดับ หลังจากนัน้
นํามาเทียบเปนความเขมแสงที่เปลี่ยนไป ณ เวลาตางๆ จากเวลาเริ่มตนดวยสมการ 

Intensity ratio = I out/I in ที่เวลาตางๆ (5, 15, 30, 45) - I out/I in ที่เวลาเริ่มตน (0) (76) 
3) การตรวจหาการแสดงออกของ NF-κB p65 โดยวิธี immunohisochemistry 
นํา section ของกระเพาะอาหารมาบมดวย anti-p65 antibody ซ่ึงเปน primary antibody 

ตามดวย secondary antibody ที่ตอกบั biotin อยู หลังจากนัน้ทําปฏิกิริยาดวย avidin-biotin-
horseradish peroxidase โดยมี diaminobenzidine tetrahydrochloride (DAB) ความเขมขนที่
เหมาะสมเปนสารตั้งตน เซลลที่ NF-κB ถูกกระตุนจะตดิสีน้ําตาลดําทีน่ิวเคลียส 

4) การตรวจหาระดับ VEGF โดยวิธี ELISA 
เก็บเลือดจากทอที่ตอกับหลอดเลือด artery ตั้งทิ้งไว 2 ช่ัวโมงที่อุณหภูมหิองแลวนําไปปน

ดวยเครื่อง centrifuge ที่ 1000g เปนเวลา 20 นาที นําสวนของเซรุมเก็บไวที่ -70 องศาเซลเซียส 
จนกวาจะนํามาวิเคราะหโดยใช Rat VEGF Immunoassay kit (Quantikine) หลังจากนั้นอานคา
ดวยเครื่อง spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 450 นาโนเมตร 

5) การตรวจสอบการติดเชื้อ H. pylori 
หลังจากทําการศึกษาพารามิเตอรตางๆ เรียบรอยแลวหนูทุกกลุมที่ไดรับเชื้อ H. pylori ถูก

ตรวจสอบเพื่อยืนยนัผลการติดเชื้อ H. pylori ในกระเพาะอาหารซึ่งตองไดผลวามีการติดเชื้อทุกการ
ทดสอบ โดยมวีิธีการทดสอบดังตอไปนี ้

Enzymatic test โดยทํา Urease test 
หลังจากเก็บตวัอยางเลือดแลวทําการ Sacrifice หนูโดยใช Sodium pentobarbital เกิน

ขนาด จากนัน้นํากระเพาะอาหารออกมาแลวเปดกระเพาะอาหารดาน greater curvature ใช 
normal saline ลางเศษอาหารออกแลวตัดสวน mucosa ของกระเพาะอาหารสวน antrum ขนาด
ประมาณ 1 ตารางมิลลิเมตร ใสหลอด urease test ที่มียเูรียและตวัช้ีระดับ pH (pH indicator) ใน
กรณีที่มีการตดิเชื้อจะมเีอนไซม urease จากแบคทีเรียสรางแอมโมเนียจากยเูรีย สงผลให pH 
เพิ่มขึ้นและทําใหสีในหลอดเปลี่ยนจากสีเหลืองเปนสีชมพูภายใน 24 ช่ัวโมง 

(NH2)2CO + H2O + H. pylori urease   CO2 + 2NH3 
Histopathology 

หลังจากเก็บ mucosa เพื่อทดสอบ urease test เรียบรอยแลวนาํกระเพาะอาหารใสใน 
buffer formalin หลังจากตดั section ของกระเพาะอาหารแลวนํามายอมดวย hematoxylin และ 
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eosin และนาํตัวอยาง section ของกระเพาะอาหารที่ยอมแลวไปตรวจหาการเปลี่ยนแปลงทาง 
histopathology วามกีารอักเสบของกระเพาะอาหารมากนอยเพียงใดและในกรณทีี่มีการติดเชื้อจะ
เห็นตวัเชื้อ H. pylori รูปรางเกลียวติดสีมวงอยูบนเยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร 
 

ผลการวิจัย 
ผลการศึกษาพบความสําเรจ็ตอการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริถึงรอยละ 85 และการ

ติดเชื้อนําไปสูการรั่วของสารโมเลกุลใหญ การแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา และ
ระดับวีอีจีเอฟที่เพิม่ข้ึนอยางมีนยัสาํคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05) โดยคาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกลุ
ใหญคือรอยละ 10.69 ± 1.43 และ 15.41 ± 2.83 คาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่มีการแสดงออกของเอน็
เอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหาคือรอยละ 28.58 ± 2.82 และ 44.2 ± 5.24 และ คาเฉลี่ยระดับวีอีจีเอฟ
ในหนวยพิโคกรัมตอมิลลิลิตร คือ 228.57 ± 40.41 และ 619.43 ± 145.68 เมื่อเปรียบเทียบใน
กลุมควบคุม และกลุมติดเชือ้ตามลําดับ กลุมควบคุมทีไ่ดเคอรคูมินไมมีผลตอตัวแปรที่ศึกษาเมือ่
เทียบกับกลุมควบคุม แตพบวาเคอรคูมินทัง้สองความเขมขนมีผลลดการรั่วของสารโมเลกุลใหญ
และการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา (p ≤ 0.05) คาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกุล
ใหญคือรอยละ 12.32 ± 2.13 และ 13.72 ± 2.22 และ คาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่มกีารแสดงออกของ
เอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหาคือรอยละ 33.99 ± 4.83 และ 37.11 ± 4.34 ในกลุมติดเชื้อที่ไดรับ
การรักษาดวยเคอรคูมิน ขนาด 200 และ 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตามลําดับ 
ในขณะที่เคอรคูมินไมมีผลตอการลดระดับวีอีจีเอฟ การศึกษานี้แสดงใหเห็นวาการติดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอรไพลอริเพิ่มการรั่วของสารโมเลกลุใหญออกจากหลอดเลือดของกระเพาะอาหาร การ
แสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหา และระดับวีอีจีเอฟ ถงึแมวาเคอรคูมนิทัง้สองความ
เขมขนไมสามารถลดระดับวอีีจีเอฟไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ แตเคอรคูมินสามารถลดการรั่ว
ของสารโมเลกลุใหญและการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหาไดซึ่งแสดงวาเคอรคูมินมี
คุณสมบัติตอตานการอักเสบที่เกิดจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริในหนทูดลอง 
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รูปท่ี 1 A bar graph shows the mean ± SD of macromolecular leakage (%) of all experimental 
groups. Each group is represented by the mean of 5 rats. The sign  is represented significant 
difference compared with control group (p < 0.05), and the sign # is represented significant 
difference compared with H. pylori infected group (p < 0.05). 
 

# # 
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รูปที่ 2 Intravital fluorescent microscopic images (200X) demonstrated macromolecular 
leakage from vessels to the interstitial fluid (increased intensity of fluorescence) by the 
time (0 and 30 minute) of control group (a and b), H. pylori-infected group (c and d), 
and H. pylori-infected with 200 mg/kg curcumin-treated group (e and f). After FITC-dx-
250 injection, the microvessels were visible (a, c, and e). At 30 minute after FITC-dx-250 
injection, at the same area, the labelled macromolecules leaked into the interstitial 
space (b, d, and f). 
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รูปที่ 3 A bar graph showed the mean ± SD of NF-κB p65 expression (%) of 
experimental groups. The sign ∗ represented significant difference compared with 
control group (p<0.05). The sign # represented significant difference compared with H. 
pylori-infected group (p<0.05). 
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เร่ืองท่ี 2  ศึกษาผลตานการติดเชื้อของ curcumin ท่ีมีตอการเจริญของเชื้อ H. pylori ในหลอด
ทดลอง   

นําเชื้อ H.pylori ที่ไดจากการเพาะเชื้อจากผูปวยที่มกีระเพาะอาหารอกัเสบหรือเปนแผลใน
กระเพาะอาหาร จํานวน 36 strains 
วิธีการศึกษา 
1. Bacteria  Strains : เชื้อ H. pylori ที่แยกไดจากชิน้เนื้อ gastric biopsy ของผูปวย ซ่ึงเก็บไว

ใน stock culture นํามา subculture บน Columbia agar  ที่ผสมเลือดแกะและ horse serum  
หลังจากนัน้นาํไปอบที่อุณหภูม ิ37  oC  ภายใตสภาวะ microaerophilic เปนเวลาประมาณ 3-5 
วัน ทําหลายครั้งจนไดเชื้อปริมาณมากพอ     

2.  นําเชื้อมาทดสอบความไวรับของเชือ้ H. pylori ตอขมิ้นชันโดยนํามาทดสอบโดยวิธี Disc 
diffusion  และตรวจหาคา MIC (Minimum Inhibitory Concentration ) โดยวิธี  Agar 
dilution  
2.1 Disc diffusion 

2.1.1 เลือก  pure colony ของเชื้อที่ไดจากการ subculture เขี่ยลงใน brain heart 
infusion broth ปรับความขุนใหได 3 McFarland (ประมาณ 9*108 cells/ml) 

  2.1.2 ใส suspension ของเชื้อใน  Columbia blood agar   แลวใช     spreader  
กระจาย suspension ของเชื้อใหสม่ําเสมอ  หลังจากนัน้ใหดูด suspension สวนเกินทิ้ง
ไป  เมื่อ plate แหง จึงวาง  disc  ที่มีความเขมขนของขมิ้นชันตางๆกัน ไดแก 125 µg, 
250µg,  500µg,  1 mg,  2 mg, 3 mg, 4 mg, 8 mg   นําไปบมที่อุณหภมูิ 37 oC  
ภายใตสภาวะ microaerophilic  เปนเวลานาน  3 วัน 

2.1.3 อานผลโดยวดั inhibition zone ที่เกิดขึ้นรอบๆ disc 
2.2  วิธี Agar dilution 

2.2.1 เลือก  pure colony ของเชื้อที่ไดจากการ subculture เขี่ยลงใน brain heart 
infusion broth ปรับความขุนใหได 3 McFarland (ประมาณ 9*108 cells/ml) 

2.2.2 นําขมิ้นชันที่ใชทดสอบมาเจือจางแบบ  two-fold dilution  โดยมีความเขมขน
ของยาตั้งแต 0.016-512 mg/L  ใน  Columbia blood agar    

2.2.3 นําเชื้อที่เตรียมไว spot บน Columbia blood agar ที่มีความเขมขนของ
ขมิ้นชันตางๆกัน และ บน Columbia blood agar ที่ไมมีขมิ้นชัน ตามลําดับ โดยใช  3 
µl/spot นําไปบมที่อุณหภมูิ 37 oC  ภายใตสภาวะ microaerophilic  เปนเวลานาน  3 วัน    
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จึงอานผล MIC (Mininum Inhibitory Concentration) คือ คาความเขมขนของยาทีต่่ําที่สุด
ที่ยับยั้งการเจรญิของเชื้อ  

 
ผลการวิจัย 
 ผลการทดลอง พบคาความเขมขนนอยสุดที่สามารถยับการเติบโตของเชื้อของวานหาง
จระเข>512, ขมิ้นชัน =64, กระเทยีม>512, และเปลานอย>512 ตามลําดับ ไมพบคาอินฮิบิทชนั
โซนในวานหางจระเข กระเทยีม และเปลานอย แตขมิ้นชนัมีคาอนิฮิบิทชันโซน 6.5-8 มิลลิเมตรเมื่อ
ความเขมขนขมิ้นชนัเปน 200 และคาอินฮบิิทชันโซน 10-12 มิลลิเมตรเมื่อความเขมขนขมิ้นชนัเปน 
400 ไมโครกรัม ตามลําดับ สรุปวา ขมิ้นชนัมีผลเปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไรซึ่ง
นาจะมีประโยชนในการศึกษาตอไปทางคลินิก ไมพบการปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 
ไพลอไรของวานหางจระเข กระเทยีม และเปลานอยในการทดลองนี ้ 
 
ตารางที่ 1 The results of agar dilution method 
 

agar dilution minimum inhibitory concentrations 
(MICs) micrograms/mL 

Aloe vera >512 
Curcumin 64 
Garlic >512 
Plau-noi >512 

 
 
 
ตารางที ่2 The results of disk diffusion method  
 
      

Inhibition zone diameter (mm.) disk 
diffusion 20 50 100 200 400 
Aloe vera 0 0 0 0 0 
Curcumin 0 0 0 6.5-8 10-12 
Garlic 0 0 0 0 0 
Plau-noi 0 0 0 0 0 
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รูปที่ 1  Show the inhibition zone of curcumin disk 
 
                                    
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Curcumin 600 mcg, 
inhibition zone  
14-15 mm 
 

Curcumin 400 mcg, inhibition zone 10-12 mm 
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เร่ืองท่ี 3 ศึกษาผลตานมะเร็งของ curcumin โดยใชเจลาตินไฮโดรเจลเพื่อควบคุมการปลอยสาร ตอ
การยับยั้งการหลอดเลือดใหม ในหนูนูดไมสท่ีไดรับการปลูกถายเซลลมะเร็งตับ 
 
การเตรียม gelatin hydrogel   

เมื่อไดสารละลาย  cholesterol grafted gelatin (3% wt/wt) มาหลอแบบดวย Teflon 
molds แลวทิง้ใหเย็นที่ –30ºC แลวจึงนาํมาทําปฏิกริยา Crosslink กับ  glutaraldehyde in 
acetone:water (75:25) mixture for 24 hours at 4ºC [2-3]. สาร glutaraldehyde ที่มากเกนิจะ
ถูกกําจัดออกโดย 0.1M glycine solution เปนเวลา 1 ช่ัวโมงที่อุณหภูมหิอง และ สาร 
glutaraldehyde ที่มากเกินจะถูกลางออกโดย de-mineralized water ไดเปนที่ตองนําไป freeze 
dried เปนเวลา 2-3 วันแลวเก็บในทีแ่หง 

 
การใสเคอรคูมินลงใน cholesterol-grafted gelatin hydrogel 

ไฮโดรเจลที่แหงแลว (Dried cholesterol-grafted gelatin hydrogels) จะถูกนํามาตดัเปน
แผนวงกลมเสนผาศูนยกลาง 7 มิลลิเมตร หนา 0.8 มิลลิเมตรและ steriled โดยใช ethylene oxide 
chamber หรือ 70% ethanol หลังจากนัน้จึงนําไปแชในสารละลายเคอรคูมิน (2-5 mg/ml, 50% 
ethanol solution)  เปนเวลา 6 ช่ัวโมงที่ 37°C แลวจึงทําใหแหง  

ในการทดลองครั้งนี้ใชหนนูดูไมส (BALB/c-nude mice,  National Animal Center at 
Salaya, Mahidol University, Thailand) อายุประมาณ 6 สัปดาห (BW. 20-30 g) จํานวน 36 ตัว 
แบงเปน :  

 
1. หนูกลุมควบคุม (control, n=12)  เปนหนูกลุมที่ไดรับการใส dorsal skin-fold chamber ที่หลัง
และหยอดดวย normal saline    
2. หนูกลุมท่ีไดรับการปลูกเซลลมะเร็งชนิด  Hepatoma carcinoma cell (American Culture, 
supplied by The Government Pharmaceutical Organization , Bangkok, Thailand ) (Hep 
G2 –mice; n=12,) โดยใช  Hep G2 cells จํานวน 2x106 cells หยอดลงใน dorsal skin-fold 
chamber ดังรูปที่ 1 
3. หนูกลุมท่ีไดรับการปลูกเซลลมะเร็ง และไดรับ curcumin-loaded gelatin hydrogel (Hep G2 
– Cur; n=12, 300 micrograms per mouse) ที่จะทําการฝงลงใน chamber 2 วันหลังจากที ่
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เซลลมะเร็งปลูกติดและแหงดีแลว 
เมื่อหนูครบ 7 (n=6) และ 14  (n=6)  
วันจะถูกนํามาทําการศึกษาปริมาณ 
ของหลอดเลือดใหม โดยวิธี 
Intravital fluorescence  
Videomicroscopy     
ภาพของหลอดเลือดที่อยูใน dorsal             รูปที่ 1                 รูปที่ 2  

Curcumin-loaded hydrogel       
skin-fold chamber ของหนแูตละกลุม 
จะทําการวิเคราะหโดย โปรแกรม วเิคราะหภาพ  (Image software called Global Lab II) 

หลังจากเสร็จสิ้นการทดลอง ตัวอยางเลือดจะถูกเกบ็เพื่อนําไปวิเคราะหหา serum 
vascular endothelial growth factor (VEGF) โดยวิธี Enzyme-Linked Immunosorbent assay 
(ELISA)  
Determination of Neocapillary density (NCD) 
 ปริมาณของหลอดเลือดใหมจะสามารถคํานวณโดยใชสมการ : [1].   

NCD  =  total number of pixels within the capillaries   x100 % 
 Total number of pixels within the window area 

  
 การเตรียมสตัวทดลอง  (Animal  preparation) 
 การทดลองนี้ใชหนนููดไมส  เพศผู  (BALB/c-nude mice)  อาย ุ 6-8  สัปดาห  น้ําหนักตัว
ระหวาง  22-25  กรัม  จากศูนยสัตวทดลองศาลายา หนนููดไมสทกุตัวไดรับอาหาร   และน้ําดืม่
ปกติ  อาศัย เลี้ยงในหองปลอดเชื้อที่มส่ิีงแวดลอมเดยีวกนั  ใหมแีสงสวางและมืดในระยะเวลา
เทากัน  คือ  12  ชั่วโมง   กอนการทดลองแตละครั้งหนนูดูไมสจะถูกงดอาหารอยางนอย  6  ชั่วโมง  
แตไดรับน้ําดื่มตามปกติ   
 
 การเตรียมสตัวทดลองในการศึกษาผลของเจลาตินไฮโดรเจลทีค่วบคุมการปลอยสาร
เคอรคูมิน   ในการปองกันการเกิดหลอดเลอืดใหมในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลูกถาย
เซลลเฮปจ-ีทู 
 หลังจากเตรียมสัตวทดลองตามวิธีดังกลาวขางตนแลว  สัตวทดลองจะไดรับยาสลบ  คือ  
Sodium  pentobarbital  ฉีดเขาชองทอง  (intraperitoneal;  i.p)  ปริมาณ  15  มิลลิกรัม / 
กิโลกรัมน้ําหนกัตัว  เมื่อสัตวทดลองสลบทําความสะอาดบริเวณผวิหนังดานหลงัของหนนููดไมส
ดวยแอลกอฮอล 70%  แลวทําการตัดผิวหนังดานหลังเปนวงกลมใหมีขนาดเทากับ chamber 
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ประกบตัว chamber เขากบัผิวหนังสวนนี้โดยทําการเย็บสวนผิวหนงัใหติดกับ chamber  แลวทํา
การปลูกถายเซลลเฮปจ-ีทู (2x106 เซลล) ลงใน chamber  เรียกกลุมนี้วา  HepG2- mice  ข้ันตอน
เหลานี้ทาํดวยเทคนิคปลอดเชื้อ 
 สําหรับหนนููดไมสที่ใชเปนกลุมเปรียบเทยีบ  มีข้ันตอนการติด chamber เชนเดียวกบักลุม    
Hep-G2 mice  แตไมถูกปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู  เรียกกลุมนีว้ากลุมควบคุม (Control)    2  วนั 
ภายหลงัจากการติด chamber หนูนูดไมสทั้งสองกลุมจะถูกฝงเจลาตนิไฮโดรเจล โดยมี
รายละเอียดดงัตอไปนี ้
 1.  หนนููดไมสที่ไมไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู ไดรับการฝงเจลาตนิไฮโดรเจลทีบ่รรจุ  
PBS (HepG2, n=6) เชนเดยีวกับหนูกลุมควบคุม (Control, n=6) 
 2.  หนนููดไมสที่ไดรับการปลกูถายเซลลเฮปจี-ทู ไดรับการฝงเจลาตินไฮโดรเจลที่บรรจุ  
curcumin (HepG2-cur- patch, n=6) 
                                                       บริเวณที่วางแผนเคอรคูมินไฮโดรเจล 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
          รูปที่ 1.a.  ในวันที่2นําหนูควบคุมมาใสเPBSแพ็ท [control]         รูปที่ 1.b.ในวันที่2นําหนูมาใสเคอรคูมินแพ็ท[HepG2-
cur-patch] 
 
 เมื่อครบกําหนดคือ 7 และ 14 วัน จงึนํามาศึกษาผลของ  เจลาตินไฮโดรเจลที่บรรจุ 
curcumin  ตอการเกิดหลอดเลือดใหมซึ่งจะไดกลาวรายละเอียดตอไป 
 การเตรียมสตัวทดลองเพือ่ศึกษาผล  และกลไกการออกฤทธิ์ของเจลาตินไฮโดรเจล ตอ  
angiogenesis 

นําหนนููดไมสมาสลบดวย  Sodium  pentobarbital    ปริมาณ  15  มิลลิกรัม /กิโลกรัม 
น้ําหนกัตัว   ฉีดเขาชองทอง      นาํ chamber ที่ประกบอยูกับผิวหนงัออก  แลวทาํการ canulate 
หลอดเลือดดํา(jugular  vein)    เพื่อเปนชองทางใหยาสลบเพิ่มในระหวางการทดลอง   
 การศึกษา  angiogenesis  จะศึกษาทีบ่ริเวณผิวหนงัดานในที่ประกบกับตัว chamber  
จากนั้นจัดใหหนนููดไมสนอนในทาตะแคงเพื่อนาํผิวหนงัมาแผใหตึงบนแผน parafin    
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 การศึกษาหาปริมาณและการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดที่เกิดจากเซลลเฮปจ-ีทู โดยวิธ ี
Intravital Fluorescence videomicroscopy  
        ภายใตกลองจลุทรรศนฟลูออเรสเซนต  ทําการฉีด FITC-dextran-250  ปริมาณ  5  
มิลลิกรัม/100 มิลลิลิตรของสารละลาย  เขาทางหลอดเลือดดําขางลําคอที่ canulate  ไว   สาร
เรืองแสงนี้จะอยูในพลาสมา  (plasma)  ทาํใหเห็นหลอดเลือดชัดเจนผานทางกลองจุลทรรศน
ฟลูออเรสเซนต     และถายทอดขึน้จอโทรทัศน และบันทกึในวิดีโอเทป โดยกลองถายวิดีโอชนดิ 
SIT (Hamamatsu Co.) แบบ real timeโดยม ีvideo timer   หลังจากเสร็จการทดลองจึงนําวิดีโอ
ของแตละการทดลองวเิคราะหหาการเกิดหลอดเลือดใหมโดยโปรแกรมสําเร็จรูป  Gobal Lab II 
(Datatranslation Co.)  
หลังจากนั้นนาํชิ้นเนื้อบริเวณที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทูไปตัดทําการศึกษาโดยวิธี H&E  
แลวนํามาอานผลเพื่อศึกษาขนาดของเซลลมะเร็ง  
 การเตรียมแผนเคอรคูมินไฮโดรเจล 

เมื่อไดสารละลาย  cholesterol grafted gelatin (3% wt/wt) มาหลอแบบดวย Teflon molds แลว
ทิ้งใหเยน็ที ่–30ºC แลวจึงนํามาทาํปฏิกริยา Crosslink กับ  glutaraldehyde in acetone:water (75:25) 
mixture for 24 hours at 4ºC [2-3]. สาร glutaraldehyde ทีม่ากเกินจะถูกกําจัดออกโดย 0.1M glycine 
solution เปนเวลา 1 ชั่วโมงที่อุณหภูมหิอง และ สาร glutaraldehyde ที่มากเกนิจะถกูลางออกโดย 
de-mineralized water ไดเปนที่ตองนําไป freeze dried เปนเวลา 2-3 วันแลวเก็บรักษาไวในที่แหงสนทิ 

Curcuminoid จะถกูละลายดวย ethyl alcohol หรือ Sodium hydroxide หรือ DMSO ที่
ความเขมขนตางๆ และถูกดดูซับเปนเวลาอยางนอย 4 ชั่วโมง ลงบนแผนเจลาตนิดัดแปลงที่ผาน
การฆาเชื้อแลว และเก็บไวในภาชนะปลอดเชื้อกอนการใชงาน   แผนเจลาตนิดัดแปลงที่ดูดซับ 
curcuminoid จะถูกแชในสารละลาย biological buffer ที่อุณหภูมิ  37 องศาเซลเซียส มีการเกบ็
ตัวอยางสารละลายที่เวลาตางๆ เพื่อวิเคราะหปริมาณของ  curcuminoid ที่ถูกปลดปลอยออกมา
โดยกระบวนการแพร (diffusion) จนกระทั่งไมมกีารแพรออกมาอีก  แลวแผนเจลาตินจะถูกยอย
ดวยเอ็นไซมทริปซิน (trypsin) จนละลายทัง้หมด และมีการวิเคราะหปริมาณ curcuminoid 
ทั้งหมดทีถู่กตรึงบนแผนเจลาตินดวย hydrophobic interaction การวเิคราะหปริมาณ 
curcuminoid ทําโดยวิธ ี spectrophotometry และ High Performance Liquid 
Chromatography (HPLC) (Health et. al 2003, Cayman Chemicals, 1998) 
 การวิเคราะหหาความหนาแนนของหลอดเลือดในบริเวณท่ีปลูกเซลลมะเร็ง (Neocapillary 
Density) 

 ณ วนัทีท่ําการทดลองในหองปฏิบัติการ Microcirculation RU ความหนาแนนของ
หลอดเลือดในบริเวณที่ปลูกเซลลมะเร็ง (Neocapillary Density =NC) จะคํานวณโดย Software 
Image Analysis(ref. 8-9)  หลอดเลือดในบริเวณที่ปลูกเซลลมะเรง็จะสามารถมองเหน็ไดโดยใช
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สาร Florescein Isothiocyanate labeled Dextran (FITC-Dx-200, MW.=200,000) และจะถูก
บันทกึเก็บภาพโดย Real  
time video camera (Hamamatsu) ตลอดการทดลอง จากภาพที่อัดวิดิโอจะนํามาวิเคราะห
ภายหลงั เพื่อหาความหนาแนนของหลอดเลือดในบริเวณที่ปลูกเซลลมะเร็ง (Neocapillary 
Density =NC) โดยจะสามารถแสดงเปนรอยละตอพืน้ทีท่ี่ทาํการศึกษาเทาๆกัน โดยใช Software 
Digital Image Analysis ของ Datatranslation Global Lab II (USA) (ref. 8-9) (ดังรูป 2) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

 

 

Determination of Neocapillary Density 
using Global Lab II Software 

NC was determined within the 
selected window using 
“Histogram”  Menu of Global 
Lab II software. 

        Neocapillary density (NCD) (%) =         Σ number of pixels within the capillaries x 100 
    

         Total number of pixels within the selected area 

FITC-Dx-200 labels 
plasma circulation 
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ถูกบันทึกเก็บภาพโดย Real time video camera (Hamamatsu) ตลอดการทดลอง 

จากภาพนาํ slide มาอัดวิดิโอจะนาํมาวิเคราะหภายหลัง เพื่อหาขนาดของมะเร็ง ใน
บริเวณที่ปลูกโดยจะสามารถแสดงเปนรอยละตอพื้นที่ทีท่าํการศึกษาเทาๆกัน โดยใช 
Software Digital Image Analysis ของ IMAGE PRO II (USA) ซึ่งใชสะดวกกวา 
Software Digital Image Analysis ของ Datatranslation Global Lab II (USA) (ดังรูปที่ 
3 ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

การวิเคราะหทางสถิติ  
ในงานวิจัยนี้เปรียบเทียบคาความแตกตางของขอมูล เพื่อศึกษาวาคาที่ไดมีความแตกตาง 

กันอยางมีนยัสําคัญหรือไม โดยใชการวเิคราะหทางสถิติแบบที (t-test) ดวยโปรแกรมคอมพิวเตอร 
(Minitab system for Windows version 14, USA) ที่ระดับความเชื่อมั่น 95% (P-value < 0.05)  

 
ผลการวิจัย 
 จากผลการทดสอบ in vitro ซึ่งแสดงการปลดปลอยเคอรคูมินจากแผนเจลาตินดัดแปลงที่
เวลาตางๆ จึงเลือกทดสอบ in vivo โดยใช  CG 66 (หนัก 10 มิลลิกรัม) ซ่ึงดูดซับเคอรคูมิน
ปริมาณ 40 มิลลิกรัม/กรัมแผน ใชปริมาณสารเชื่อมพันธะเปน 3 เทาของคอเลสเตอรอล 

  การวิเคราะหขนาดของมะเร็ง โดยโปรแกรม IMAGE PRO II 
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เพื่อใหมีการยอยสลายภายในระยะเวลาประมาณ 2 สัปดาห แผนเจลาตินดัดแปลงถกูฆาเชือ้
ดวยการอบเอธิลีนออกไซด ที่อุณหภูมิ 55 องศาเซลเซียส  แลวนําไปดูดซับเคอรคูมิน (ละลายในเอ
ทานอล pH~6) จากนั้นนําไปทําการทดลองหนูทดลองทั้ง 3 กลุมเปนระยะเวลา 2 สัปดาห แลวจึง
นํามาทําการทดลอง Intravital Fluorescence microscopy เพื่อหาปริมาณ capillaries density 
ในบริเวณ chamber ที่ปลูกเซลลมะเร็ง 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
รูปที่ 1   CG 66 (หนกั 10 มิลลิกรัม) ซึง่ดูดซับเคอรคูมินปริมาณ 40 มิลลิกรัม/กรัมแผน 

ใชปริมาณสารเชื่อมพันธะเปน 3 เทาของคอเลสเตอรอล เพื่อใหมกีารยอยสลายภายในระยะเวลา
ประมาณ 2 สัปดาห 

หลังจากที่ทาํการปลูกถายเซลลเฮปจ-ีทูแลว จงึใส เคอรคูมินแพ็ท CG 66 (หนกั 10 
มิลลิกรัม) ซึง่ดูดซับเคอรคูมินปริมาณ 40 มิลลิกรัม/กรัมแผน ในบริเวณขางๆสวนกลางที่ปลูก
เซลลมะเร็งในวันที่2 (48ชม.หลงัการปลูกเพราะรายงานการวิจยัแสดงวาเซลลมะเร็งในโมเดลนี้
สามารถยืนยนัโดยพยาธิแพทยภายใน 24 ชม.) 14วันหลังจากนั้นจงึนํามาศึกษาหาปริมาณหลอด
เลือดใหม โดยวิธี intravital videomicroscopy ดังกลาวในขางตน 
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ตัวอยาง video image แสดงวากลุม HepG2  จะมีปริมาณของหลอดเลือดใหมเกิดขึ้นจํานวนมาก 
 

 
 
 
 
 
 

 
  a).  Control  14 days                    b). HepG2  14 days       c). HepG2-cur-patch  14 days 
 
รูปที่ 2.a-c  แสดงตัวอยางของการเกิดหลอดเลือดใหมทีเ่กิดขึ้นแตละกลุมในวนัที ่14 หลงัการ
ปลูกเซลลมะเร็ง 
 
ตารางที่ 1   หลังจากทําการวิเคราะหดวยโปรแกรม Global Lab II และคํานวณหา Percentage 
of Capillaries Density ดังกลาวแลว สามารถสรุปผลไดคือ 

 

Control gr.  
(n=6) 

HepG2 gr.  
(n=6) 

HepG2-cur–patch 
(n=5) 

 
32.18+3.37% 

 
68.69+0.9%* 

 
20.73+1.9%** 

 
  

              * P < 0.001 compared to control 
            ** P < 0.001 compared to HepG2 

 

หลังการตรวจโดยพยาธิแพทยยนืยนัผลของการเกิดมะเร็ง  จึงนาํ slide H&E ของแตละกลุมทีพ่บ 
มาวิเคราะห เร่ิมแรกจะคัดเลือกสไลด ที่มกีอนมะเร็งอยูในชัน้กลางๆของกอนมะเร็งซึง่จะเปน
พื้นที่กอนมะเร็งที่มีขนาดเสนผานศูนยกลางกวางที่สุด  ในการหาพืน้ที่กอนมะเรง็นัน้จะใช
โปรแกรม Image Pro-Plus 6.1  โดยใชคําสั่งในการวาดรูปแบบ Polygon  เนื่องจากกอนมะเร็งมี
รูปรางที่ไมเปนรูปทรง  นอกจากนี้กอนมะเร็งยงัมลัีกษณะติดสี Hematoxylin เขมมากกวาสวน
ของผิวหนัง  จึงทาํใหสามารถแยกความแตกตางระหวางกอนมะเรง็และสวนของผวิหนงัได  
จากนั้นจงึลากเสนวาดรูปตามขนาดกอนมะเร็งดังรูป แลวจึงนํามาวเิคราะหหาพื้นทีข่อง
กอนมะเร็งเทยีบแตละกอน แลวนํามาหาคาเฉลี่ย (ดังรูปที่ 3.3) 
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                           HepG2  14 days                                                                                       HepG2-cur-patch 14 days 

 
รูปที่ 3  ภาพแสดงมะเร็งในหนนููดไมสกลุม 14 วนั    

 
ตารางที่ 2   หลังจากทําการวิเคราะหดวยโปรแกรม Global Lab II และคํานวณหา mean of 
tumor area 

 

Control gr.  
(n=6) 

HepG2 gr.  
(n=6) 

HepG2-cur–patch 
(n=5) 

 
- 

 
3.025+1.55 

 
0.807+0.092** 

  
            ** P < 0.001 compared to HepG2 

 

สรุปผลการทดลอง   
 จากผลการทดลองพบวาเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินสามารถ
ยับยั้งการเกิดหลอดเลือดใหมในหนนููดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู 14 วนัได และมีผล
ทําใหมะเรง็มขีนาดเล็กลงอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ 

  ตามที่กลาวมาแลววาการให curcumin ขนาด 3000มก./กก.นน.ตัว  ในหนหูนักประมาณ 
30กรัม หนูจะไดรับ curcumin ที่ดูดซึมเขาไปในพลาสมาเพียงประมาณ 0.00027 ug/ml of 
plasma (www.bioperin.com/BioWithCur.htm) และถาหนูไดรับ14วันโดยสมมตวิามกีารขับออก
นอยมาก ดังนั้นรวม curcumin ที่ควรจะมีอยูในพลาสมาคือ 14*0.00027 = 0.0038 ug/ml of 
plasma   
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เมื่อนํามาเปรยีบเทยีบกับปริมาณ เคอรคูมินที่สามารถบรรจุในแพ็ท ที่ใสใหหนหูนึ่งตัวและสลาย
หมดในระยะเวลา 14 วนั  จะเทากับ 0.01mg  หรือเทากับ 2.63 เทาของการดูดซึมจากลําไส  
(0.01/.0038) 

จากการศึกษาโดยคณะผูวิจยั ( Yoysungneon et al., 2006) พบวา curcumin ขนาด 3000
มก./กก.นน.ตัว  สามารถยบัยั้ง การเกิดหลอดเลือดใหมได ประมาณ 26% (14 วัน)         แตจาก
การใชเคอรคูมินแพ็ท พบวา การเกิดหลอดเลือดใหมถูกยับยั้งไปถึง ประมาณ 47 % (14 
วัน)  
 
 
วิจารณผลการทดลอง  

โครงการนี้เพื่อศึกษาผลของขมิ้นชันในการเปนสารตานการอักเสบ สารตานการติดเชื้อ 
ในหนูทีม่ีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไรและสารตานมะเร็งในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลูกถาย
เซลลมะเร็งตบั ประกอบดวย 3 งานวิจยัยอยไดแก 

เร่ืองที่ 1 ศึกษาผลตานการอักเสบของ curcumin ในการผลลดการรั่วของหลอดเลือดขนาด
เล็กในกระเพาะอาหาร การแสดงออกของ NF-κB p65 และระดับของ VEGF ในซีร่ัมของหนูที่เปน
กระเพาะอาหารอักเสบจากการติดเชื้อ H. pylori 
 เร่ืองที่ 2  ศึกษาผลตานการติดเชื้อของ curcumin ที่มีตอการเจริญของเชื้อ H. pylori ใน
หลอดทดลอง   

เร่ืองที่ 3 ศึกษาผลตานมะเร็งของ curcumin โดยใชเจลาตินไฮโดรเจลเพื่อควบคุมการ
ปลอยสาร ตอการยับยั้งการหลอดเลือดใหม ในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลมะเร็งตับ 

จากผลการทดลองของทั้ง 3 งานวิจยัชวยสนับสนุนและยนืยันวา ขมิ้นชนัมีผลในการเปน
สารตานการอกัเสบ สารตานการติดเชื้อ และสารตานมะเร็งได เปนการศึกษาวจิัยพืน้ฐาน ซ่ึงจะ
สามารถพัฒนาการใชสมุนไพรตอไปไดในระดับคลินิก 
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Output จากโครงการวิจัยที่ไดรับทุนจาก สกอ. และ สกว.  
 

1. ไดนําเสนอผลงานวจิัยและไดตีพิมพใน proceeding book ระดับนานาชาติ 
1. ไดนําเสนอผลงานเรื่อง Curcumin blocks VEGF synthesis and NF-kappa B 

activation on prevention of gastric microcirculatory albumin leakage in Helicobacter 
pylori infected rats เปน poster presentation ในการประชุมวิชาการระดับนานาชาติ Digestive 
Disease Week 2007, May 19-24, New York, USA และไดตีพิมพบทความ Thong-Ngam D, 
Sintara K, Patumraj S, Klaikeaw N, Chatsuwan T. Curcumin blocks VEGF synthesis and 
NF-kappa B activation on prevention of gastric microcirculatory albumin leakage in 
Helicobacter pylori infected rats. GASTROENTEROLOGY 2007:132 (4) Suppl. 2: A219-
A219  

2. ไดนําเสนอผลงานเรื่อง Antibacterial activity of Aloe vera, curcumin,  garlic, and 
Plau-noi against Helicobacter pylori เปน oral presentation ในการประชุมวิชาการระดับ
นานาชาติ 6th Western Pacific Helicobacter Congress 2006, Nov 12-14, Bangkok, 
Thailand และไดตีพิมพบทความ Thong-Ngam D, Chatsuwan T. Antibacterial activity of 
Aloe vera, curcumin, garlic and plaunotol against Helicobacter pylori. HELICOBACTER 
2006;11 Suppl.: 44-44  

3. ไดนําเสนอผลงานเรื่อง Effects of Controlled Release Curcumin from Gelatin 
Hydrogel on Tumor-Angiogenesis Using Hep-G2 Implanted BALB/c-nude Mice Model 
พ.ศ  .2550 การประชุมประจําปวิศวกรรมชวีการแพทยแหงชาติ คร้ังที่ ( 5) 5 nd National 
Conference on Biomedical Engineering) ณ โรงแรมทวนิทาวเวอร กรุงเทพฯ สนบัสนุนโดย 
NECTEC จัดโดย จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั  

 
 
2. ไดผลงานตีพิมพในวารสาร 

1. ผลงานตพีมิพในวารสารวิชาการในประเทศ 1 เร่ือง คือ Thong-Ngam D, Chatsuwan 
T. Antibacterial activity of Aloe vera, curcumin,  garlic, and Plau-noi against Helicobacter 
pylori. Thai J Gastroenterol 2007; 8:5-10  

2. ผลงานรอลงตีพิมพในวารสารระดับนานาชาติ 1 เร่ือง คือ Kawiya Sintara, 
Duangporn Thong-Ngam, Suthiluk Patumraj, Naruemon Klaikeaw, Tanittha 
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Chatsuwan.Effects of Curcumin on Gastric Microvascular Leakage, NF-κB p65 
Expression, and Change in VEGF Level in Helicobacter pylori-infected Rats 
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ภาคผนวก 
 

บทความสําหรับการเผยแพร 
 

 โครงการนี้มีเพื่อตองการศึกษาวาขมิน้ชนัมีผลในการเปนสารตานการอักเสบ สารตานการ
ติดเชื้อและสารตานมะเรง็ได โดยดูผลตานการอักเสบจากการศึกษาผลของขมิน้ชันตอการรัว่
ของโปรตีนในหลอดเลือดขนาดเล็กในกระเพาะอาหาร การแสดงออกของเอ็นเอฟแคป
ปาบ-ีพีหกสบิหา และการเปลี่ยนแปลงระดับวีอีจีเอฟในหนูที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพ 
ลอริพบวาความสําเร็จตอการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริถึงรอยละ 85 และการตดิเชื้อนําไปสู
การรั่วของสารโมเลกุลใหญ การแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบี-พีหกสิบหา และระดับวีอีจีเอฟที่
เพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05) โดยคาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกุลใหญคือรอยละ 
10.69 ± 1.43 และ 15.41 ± 2.83 คาเฉลี่ยจํานวนเซลลทีม่ีการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบี-พี
หกสิบหาคือรอยละ 28.58 ± 2.82 และ 44.2 ± 5.24 และ คาเฉลีย่ระดับวีอีจีเอฟในหนวยพิโคกรมั
ตอมิลลิลิตร คือ 228.57 ± 40.41 และ 619.43 ± 145.68 เมื่อเปรียบเทียบในกลุมควบคุม และ
กลุมติดเชื้อตามลาํดับ กลุมควบคุมที่ไดเคอรคูมินไมมีผลตอตัวแปรที่ศึกษาเมื่อเทียบกับกลุม
ควบคุม แตพบวาเคอรคูมินทั้งสองความเขมขนมีผลลดการรั่วของสารโมเลกุลใหญและการ
แสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพหีกสิบหา (p ≤ 0.05) คาเฉลี่ยการรั่วของสารโมเลกุลใหญคือ
รอยละ 12.32 ± 2.13 และ 13.72 ± 2.22 และ คาเฉลี่ยจํานวนเซลลทีม่ีการแสดงออกของเอ็นเอฟ
แคปปาบี-พีหกสิบหาคือรอยละ 33.99 ± 4.83 และ 37.11 ± 4.34 ในกลุมติดเชื้อที่ไดรับการรักษา
ดวยเคอรคูมนิ ขนาด 200 และ 600 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรมัตามลําดับ ในขณะที่เคอร
คูมินไมมีผลตอการลดระดับวีอีจีเอฟ การศึกษานี้แสดงใหเหน็วาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริ
เพิ่มการรั่วของสารโมเลกุลใหญออกจากหลอดเลือดของกระเพาะอาหาร การแสดงออกของเอ็น
เอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหา และระดับวีอีจีเอฟ ถงึแมวาเคอรคูมินทั้งสองความเขมขนไมสามารถลด
ระดับวีอีจีเอฟไดอยางมนีัยสาํคัญทางสถติิ แตเคอรคูมินสามารถลดการรั่วของสารโมเลกุลใหญ
และการแสดงออกของเอ็นเอฟแคปปาบ-ีพีหกสิบหาไดซึ่งแสดงวาเคอรคูมินมีคุณสมบัติตอตาน
การอักเสบที่เกิดจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอริในหนูทดลอง ดูผลตานการติดเชื้อจาก
การศึกษาผลของวานหางจระเข ขมิ้นชัน กระเทียม และเปลานอยในการเปนสารตานการ
ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไร พบคาความเขมขนนอยสุดที่สามารถยับการเติบโตของเชื้อ
ของวานหางจระเข>512, ขมิ้นชนั =64, กระเทียม>512, และเปลานอย>512 ตามลาํดับ ไมพบคา
อินฮิบิทชนัโซนในวานหางจระเข กระเทียม และเปลานอย แตขมิ้นชนัมีคาอินฮิบิทชนัโซน 6.5-8 
มิลลิเมตรเมื่อความเขมขนขมิ้นชนัเปน 200 และคาอินฮบิิทชันโซน 10-12 มิลลิเมตรเมื่อความ
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เขมขนขมิ้นชนัเปน 400 ไมโครกรัม ตามลําดับ สรุปวา ขมิ้นชันมีผลเปนสารตานการติดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพลอไรซึ่งนาจะมีประโยชนในการศึกษาตอไปทางคลินิก ไมพบการปนสารตานการติด
เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพลอไรของวานหางจระเข กระเทยีม และเปลานอยในการทดลองนี ้ดูผล
ตานมะเร็งจากการศกึษา ผลของเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสารเคอรคูมินจาก
ตอการเกิดหลอดเลือดใหมในหนูนูดไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจ-ีทู พบวาผลการ
ทดลองกลุม Hep-G2 พบการเกิดหลอดเลือดใหม68.69+0.9% เพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญเมื่อเทยีบ
กับกลุมควบคมุ 32.18+3.37% และเมื่อพบวาในกลุม  Hep-G2-cur มีการเกิดหลอดเลือดใหมลด
ลดอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ 20.73+1.9%  (p<0.01)   ได และมีผลทําใหมะเรง็มขีนาดเล็กลง
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ในกลุม Hep-G2-cur สรุปเจลาตินไฮโดรเจลที่ควบคุมการปลอยสาร
เคอรคูมินสามารถยับยัง้การเกิดหลอดเลือดใหมในหนนูดูไมสที่ไดรับการปลูกถายเซลลเฮปจี-ทู 14 
วันได และมีผลทําใหมะเรง็มีขนาดเล็กลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 

 
 


